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OBJETIVO: Determinar si el inicio de la dieta blanda hipograsa en pacientes con 
pancreatitis aguda biliar leve del Hospital Vitarte en el año 2016 fue más beneficiosa 
que la dieta progresiva.  
MATERIALES Y MÈTODOS: Se realizó un estudio de tipo analítico, de cohortes 
retrospectivo. La muestra estará conformada por 84  pacientes con pancreatitis aguda 
biliar leve atendidos en el Hospital vitarte en el año 2016, recibiendo 40 dieta blanda y 
44 clásica (progresiva). 
RESULTADOS: El 57,1%(48) fueron mujeres y el 42,8% (36) varones; el 47,6 %(40) 
recibió dieta blanda y dieta clásica el 52,4%(44). En ambos tipo de dieta, predominó el 
sexo femenino No se encontró asociación estadísticamente significativa entre el tipo 
de dieta empleada y la estancia hospitalaria puesto que se obtuvo un p=0,5. No existió 
asociación estadísticamente significativa entre el tipo de dieta y la cantidad de dosis de 
analgésicos totales y después de haber comenzado la dieta (p= 0.06). Por el contrario, 
en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve  sin colecistitis, se encontró asociación 
estadísticamente significativa entre tipo de dieta y la cantidad de dosis de analgésicos 
totales (p=0,038) y después de haber iniciado la dieta blanda (p=0,011). 
CONCLUSIONES: el inicio de dieta blanda y clásica en pacientes con PA biliar leve no 
influye en la reducción de días de hospitalización y no contribuyen  al menor uso de 
analgésicos. En pacientes con PA biliar leve sin colecistitis el inicio de dieta blanda 
como clásica no influyen  en una menor estancia hospitalaria. Sin embargo la dieta 
blanda interviene en un mejor manejo del dolor interpretándose con un menor uso de 
analgésicos. 
 








OBJECTIVE: To determine whether the initiation of the hypograse  diet in patients with 
mild acute pancreatitis at Hospital Vitarte in 2016 was more beneficial than the 
progressive diet 
 
MATERIALS AND METHODS: An analytical, retrospective cohort study was carried 
out. The sample will consist of 84 patients with acute pancreatitis treated at the 
Hospital vitarte in 2016, receiving 40 soft diet and 44 classic 
 
RESULTS: There were 57.1% (48) women and 42.8% (36) were men; 47.6% (40) 
received a soft diet and a classic diet 52.4% (44). In both types of diet, female sex 
predominated. No statistically significant association was found between the type of 
diet used and the hospital stay. There was no statistically significant association 
between the type of diet and the amount of total analgesics and after starting the diet. 
In contrast, in patients with acute pancreatitis without cholecystitis, a statistically 
significant association was found between type of diet and the amount of total 
analgesics and after having started the soft diet. CONCLUSIONS: The beginning of a 
soft and classic diet in patients with mild biliary pancreatitis has no influence on the 
reduction of days of hospitalization and does not contribute to the lower use of 
analgesics. In patients with mild biliary pancreatitis without cholecystitis, the initiation of 
a soft diet as classic does not influence a shorter hospital stay. However, the soft diet 
intervenes in a better pain management interpreted with a lower use of analgesics. 










La Pancreatitis Aguda (PA) es una enfermedad considerada potencialmente 
fatal, que está asociada con un estado hipercatabólico ,complicaciones 
tempranas y tardías que puede conducir a un fallo multiorgánico y la muerte1.  
La nutrición es una parte vital de la terapéutica y el cuidado de los pacientes. 
Tradicionalmente en los hospitales  se evita  el uso de la  nutrición enteral en 
las primeras etapas de la PA para permitir lo que se conoce como el "reposo 
pancreático” 2,3 y es indicada hasta que el paciente esté libre de dolor  y 
carezca de síntomas dispépticos 3. Todo esto basado en  el supuesto de que el 
páncreas se estimula comiendo, favoreciendo los procesos autolíticos  lo cual 
conduce a un aumento de inflamación pancreática y de los tejidos blandos  
prolongando por lo tanto  la recuperación del paciente 3,4. 
En Latinoamérica existen reportes en el 2006 de una incidencia de 15,9 casos 
por cada 100.000 habitantes en Brasil 8; una prevalencia del 3% en México en 
el 20019.En  Perú las estadísticas del Ministerio de Salud del año 2009, refieren 
una incidencia de pancreatitis de 28 casos por cada 100.000 habitantes, siendo 
la etiología biliar la principal responsable de casi el 70% de todos los casos 




A pesar que existen estudios que  muestran los beneficios de la nutrición 
temprana y el inicio de la dieta sólida, muchos médicos siguen dudando en 
recomendar la administración de la nutrición temprana y la dieta solida 
hipograsa en pancreatitis moderadamente grave y grave 9–11. 
Debido a que no existen investigaciones en nuestro País sobre el tipo de dieta 
empleada en pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda, el presente 
estudio pretende contribuir con el conocimiento de este problema y en la 
realización de futuros protocolos para el manejo de la dieta en pacientes con 
pancreatitis aguda biliar leve.  
En el capítulo I se describen los motivos por el cual se decide realizar el 
presente trabajo. El objetivo general el cual consiste en  determinar si el inicio 
de la dieta blanda hipograsa en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del 
Hospital Vitarte en el año 2016 fue más beneficiosa que la dieta progresiva. Del 
mismo modo de detallan los objetivos específicos.  
En el capítulo II se detallan los antecedentes los cuales conforman estudios 
realizados en países del exterior como en China en donde Zhao et al 74 
encontraron que existe diferencias con respecto en el total de días de 
hospitalización entre pacientes que recibieron dieta blanda y dieta progresiva, 
sin embargo no hubo diferencias en el número de eventos adversos o 
complicaciones entre los dos grupos. Un estudio realizado por Szabo et al. 23 
en Estados Unidos encontró que, de 201 pacientes, los niños que recibieron 
alimentos en las primeras 48 horas y recibieron más fluidos intravenosos que el 
normal en 24 horas, tuvieron una estancia de estadía más corta y menos 
ingresos de unidades de cuidados intensivos.  
Las hipótesis y variables se describen en el capítulo  III y en el capítulo IV se 
detallan el tipo y diseño de investigación así como la técnica y e instrumentos 
para recolección de datos de los pacientes hospitalizados con pancreatitis 
aguda durante el años 2016.  En el capítulo V se describe la discusión de los 
resultados obtenidos, resaltando la asociación del uso de dieta blanda y menor 
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CAPÍTULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 
 
 1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
La Pancreatitis Aguda (PA) es una enfermedad potencialmente fatal, asociado 
con un estado hipercatabólico así como complicaciones tempranas y tardías 
que puede conducir a un fallo multiorgánico y la muerte1.  
La nutrición es una parte vital de la terapéutica y el cuidado de los pacientes. 
Tradicionalmente en los hospitales  se evita  el uso de la  nutrición enteral en 
las primeras etapas de la PA para permitir lo que se conoce como el "reposo 
pancreático” 2,3 y es indicada hasta que el paciente esté libre de dolor  y 
carezca de síntomas dispépticos 3. Todo esto basado en  el supuesto de que el 
páncreas se estimula comiendo, lo cual conduce a un aumento de inflamación 
pancreática,  prolongando por lo tanto  la recuperación del paciente 3,4. Sin 
embargo, la creciente evidencia indica que la nutrición temprana, dentro de 24 
a 72 horas de ingreso, está asociado con mejores resultados en adultos puesto 
que  el reposo intestinal está asociado con atrofia de la mucosa intestinal, 
favoreciendo la translocación bacteriana y con esto la aparición de 
complicaciones infecciosas 5. 
La nutrición oral es preferida cuando sea factible. Si no se recomienda la 
nutrición por sonda nasogástrica (NG). 
Los estudios han demostrado que la alimentación enteral vía oral, NG o 
Nasoyeyunal (NY)  son vías seguras y bien toleradas en la pancreatitis 
moderadamente grave y grave. 
Al mismo tiempo los estudios han demostrado que el aumento de la ingesta de 
grasas no se asoció con aumento del dolor o tiempo de hospitalización 6, lo que 
nuevamente nos lleva a preguntarnos "¿Está bien indicada la “clásica” dieta 
progresiva en pacientes con pancreatitis aguda leve?" 
Un estudio aleatorio ha comparado la alimentación oral con una dieta blanda 
con líquidos claros en PA leve Vs dieta sólida, reveló que no hubo diferencias 
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significativas en los resultados en los dos grupos. Además, a partir de una dieta 
sólida hubo una reducción significativa de la estancia hospitalaria (mediana 5 
versus 8 comenzando con líquidos claros, p <0,001). Un  reciente, ensayo 
clínico abierto aleatorizado  demostró que no hubo diferencias en la 
alimentación gradualmente incrementanda versus inmediatamente dieta 
calórica completa 7. 
En Latinoamérica existen reportes en el 2006 de una incidencia de 15,9 casos 
por cada 100.000 habitantes en Brasil 8; una prevalencia del 3% en México en 
el 20019 y en Perú las estadísticas del Ministerio de Salud del año 2009, 
refieren una incidencia de pancreatitis de 28 casos por cada 100.000 
habitantes, siendo la etiología biliar la principal responsable de casi el 70% de 
todos los casos registrados 9.   
En un rápido registro de las pancreatitis agudas obtenidos de la oficina de 
estadística del hospital Vitarte reporta un numero de 139 casos de pacientes 
hospitalizados por pancreatitis, además de alrededor de 300 consultas por 
pancreatitis que representan el 18% de causas de hospitalización y la primera 
causa de hospitalización por patología gastrointestinal, lo que nos revela una 
vez más la importancia del problema. 
De los párrafos anteriores se puede deducir fácilmente que cualquier 
intervención en relación a la gestión y el manejo de la pancreatitis tiene efectos 
importantes no solo para los pacientes, sino para reducir los gastos y la 
permanencia de los pacientes en un ambiente hospitalario muchas veces 
adverso. Todo el paradigma del manejo debe cambiar, adoptando un enfoque 
más racional, basado en la evidencia. 
1.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
¿Es el inicio de dieta blanda hipograsa en paciente con Pancreatitis Aguda leve 




 1.3 JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 
Tradicionalmente, se ha manejado la PA leve con NPO y luego una dieta 
progresiva que incluye al principio líquidos claros, posteriormente dieta líquida 
amplia y finalmente dieta hipograsa, de acuerdo con la antigua idea de “poner 
el páncreas en reposo" podría ser beneficioso. En las primeras fases de la PA. 
Se creía también que la alimentación podría tener impacto negativo en el 
pronóstico, estimulando la secreción pancreática y, por lo tanto, favoreciendo 
los procesos autolíticos del páncreas y de los tejidos blandos. El presente 
estudio pretende demostrar en un hospital del Perú, como este antiguo enfoque 
no es evidencia y puede ser perjudicial para el paciente y el estado, tanto en la 
permanencia innecesaria en los servicios de salud que predispone a los 
pacientes a riesgos de infección como en el costo para el estado que significa 
una mayor estancia hospitalaria. 
A pesar que existen estudios que  muestran los beneficios de la nutrición 
temprana y el inicio de la dieta sólida, muchos médicos siguen dudando en 
recomendar la administración de la nutrición temprana y la dieta solida 
hipograsa en pancreatitis moderadamente grave y grave 9–11. 
Es importante reconocer además que no existen investigaciones en el Perú en 
relación al tipo de dieta para  un paciente con pancreatitis aguda, que de otro 
lado representa más del 80% de los casos, por lo que la presente tesis 
pretende contribuir con el conocimiento de este problema y definir la ruta para 
posibles soluciones que incluyan protocolos actualizados para el manejo de la 
dieta en pacientes con pancreatitis aguda leve. 
 
1.4 DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA 
La presente investigación se ubica en el área de enfermedades agudas no 
transmisibles y salud pública, con el enfoque de manejo hospitalario y mejora 
de la gestión de procesos para el cuidado de pacientes  hospitalizados. El 
presente proyecto se realizará en el Hospital de Vitarte, un hospital nivel II, que 
pertenece a la Red de Salud Lima Este atendiendo a una gran población. 
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 1.5 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 
OBJETIVO GENERAL 
 
Determinar si el inicio de la dieta blanda hipograsa en pacientes con 
pancreatitis aguda biliar leve del Hospital Vitarte en el año 2016 fue más 
beneficiosa que la dieta progresiva.  
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
• Determinar la asociación entre el tipo de dieta y el tiempo de estancia 
hospitalaria en pacientes con PA biliar leve.  
• Determinar la asociación entre el tipo de dieta y la frecuencia de uso de 
analgésicos administrados en pacientes con PA biliar leve.   
• Determinar la asociación entre el tipo de dieta y el tiempo de estancia 
hospitalaria en pacientes con PA biliar leve sin colecistitis. 
• Determinar la asociación entre el tipo de dieta y la frecuencia de uso de 





CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 
 2.1  ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 
Un estudio realizado por Moraes et al 12. En Brasil, publicado el año 2010 y que 
titula “A full solid diet as the initial meal in mild acute pancreatitis is safe and 
result in a shorter length of hospitalization: results from a prospective, 
randomized, controlled, double-blind clinical trial”; encontró que, de los 210 
pacientes incluidos, 70 en cada brazo, no hubo diferencia en las tasas de 
recaída por dolor durante la realimentación entre los 3 tipos de dieta (P = 0,80). 
Los sujetos que iniciaron una dieta sólida completa consumieron 
significativamente más calorías y grasas en los días de prueba 1 y 2 (p <0,001). 
Se observó un tiempo de estancia hospitalario más corto (mediana de -1,5 d) 
entre los pacientes que recibieron una dieta sólida completa sin recaída dolor 
abdominal (P = 0,000)  . 
Un estudio realizado por Jacobson et al. 8, en Estados Unidos, publicado el año 
2007 y que titula “A prospective, randomized trial of clear liquids versus low-fat 
solid diet as the initial meal in mild acute pancreatitis”; encontró que, de los 121 
pacientes estudiados: 66 a dieta líquida y 55 a dieta sólida hipograsa, el 
número de pacientes que requirieron cese de la alimentación debido a dolor o 
náuseas fue similar en ambos grupos (6% para CLD, 11% para LFSD; P = 
0,51). La estancia hospitalaria después de la realimentación fue idéntica en 
ambos grupos (rango intercuartil 1-día, 1-2; P = 0,77). Los pacientes del grupo 
de dieta solida hipograsa consumieron significativamente más calorías y 
gramos de grasa que los del otro grupo durante su primera comida y el Día de 
Estudio 1. No hubo diferencias en las tasas de readmisión a los 28 días entre 
los 2 grupos. 
Un estudio realizado por Sathiaraj et al. 13, En India, publicado el año 2008 y 
que titula “Clinical trial: oral feeding with a soft diet compared with clear liquid 
diet as initial meal in mild acute pancreatitis”; encontró una disminución 
estadísticamente significativa en la duración de la hospitalización (total y post 
realimentación) en los pacientes que recibieron una dieta blanda (P <0,001) 
frente a la liquida. No se observó ninguna diferencia significativa en la 
necesidad de que cese la dieta debido al dolor entre los dos grupos. Los 
14 
 
pacientes iniciados en una dieta blanda consumen significativamente más 
calorías y grasas en el día de estudio 1 (P <0,001). 
Un estudio realizado por Lariño-Noia et al. 7 en España, publicado el año 2014 
y que titula “Early and/or immediately full caloric diet versus standard refeeding 
in mild acute pancreatitis: a randomized open-label trial”; encontró que, de los 
ochenta pacientes evaluados y 72 asignados al azar (edad media 60 años, 
rango de 24-85, 33 hombres), la estancia hospitalaria se redujo 
significativamente después de la realimentación temprana (mediana de 5 frente 
a 7 días (p = 0,001)) pero no en los pacientes que recibieron la dieta completa 
de calorías inmediatamente, en comparación con el manejo estándar (6 frente 
a 6 días (p = 0,12)). No hubo diferencia en la tolerancia de la realimentación 
comparando la dieta completa calórica inmediata con respecto a la dieta paso a 
paso (31/35 (89%) versus 33/37 (89%) pacientes que toleraron el tratamiento, p 
= 1,00) o tiempo para la realimentación temprano versus estándar (33 / 37 
(89%) versus 31/35 (89%), (p = 1,00)). 
Un estudio realizado por Bevan et al. 14  en Nueva Zelanda, publicado el año 
2017 y que titula “Incidence and predictors of oral feeding intolerance in acute 
pancreatitis: A systematic review, meta-analysis, and meta-regression”; 
encontró que, de un total de 22 estudios con 2024 pacientes, la incidencia de 
intolerancia a la alimentación oral fue del 16,3% y no se vio afectada por la 
región, la edad, el sexo ni la etiología de la pancreatitis aguda. Nueve de los 22 
estudios investigaron un total de 62 predictores diferentes de la intolerancia a la 
alimentación oral. Se encontró que el nivel de lipasa sérica antes de la 
realimentación, los derrames pleurales, las colecciones (peri) pancreáticas, la 
puntuación de Ranson y la puntuación de Balthazar eran estadísticamente 




Un estudio realizado por Pendharkar et al. 15 en Nueva Zelanda, publicado el 
año 2015 y que titula “Association between oral feeding intolerance and quality 
of life in acute pancreatitis: A prospective cohort study”; encontró que, de 131 
pacientes con PA, Cincuenta y dos (40%) desarrollaron intolerancia a la 
alimentación oral (OFI) durante la hospitalización. La calidad de vida (QoL) 
global fue considerablemente afectada en el grupo OFI (diferencia media = -
16,1; intervalo de confianza del 95%, -24,4 a -7,8; P  ≤ 0,001). Cinco factores 
individuales -limitaciones físicas, función psicológica, sueño, dolor y función 
visceral- se vieron significativamente deteriorados en el grupo OFI durante la 
hospitalización. La QoV global mejoró significativamente dentro de cada grupo 
desde la hospitalización hasta el seguimiento (P  <0,001), sin diferencias 
significativas entre los dos grupos en el seguimiento (diferencia de medias = -2, 
intervalo de confianza del 95%, -7,1 a 3,2, P  = 0,449). 
Un estudio realizado por Zhao et al 74. en China, publicado el año 2015 y que 
titula “Early oral refeeding based on hunger in moderate and severe acute 
pancreatitis: A prospective controlled, randomized clinical trial”; encontró que, 
de 146 pacientes divididos en grupos de dieta progresiva y alimentación oral 
temprana, la duración total de la hospitalización (13,7 ± 5,4 días versus 15,7 ± 
6,2 días , P = 0,0398) y la duración del ayuno (8,3 ± 3,9 días versus 10,5 ± 5,1 
días , P = 0,0047) fueron más cortos en el grupo de alimentación oral temprana 
que en el grupo de dieta progresiva . No hubo diferencias en el número de 
eventos adversos o complicaciones entre los dos grupos. El nivel medio de 
glucosa en sangre después de la realimentación oral fue mayor en el grupo de 
realimentación temprana que en el grupo con dieta progresiva (P = 0,0030). 
Un estudio realizado por Bakker et al. 16 en Holanda, publicado el año 2014 y 
que titula “Early versus On-Demand Nasoenteric Tube Feeding in Acute 
Pancreatitis”; encontró que, de un total de 208 pacientes, no hubo diferencias 
significativas entre el grupo de alimentación precoz y el grupo bajo demanda en 
la tasa de infección mayor (25% y 26%, respectivamente, P = 0,87) o muerte 
(11% y 7%, respectivamente, P = 0,33). En el grupo bajo demanda, 72 




Un estudio realizado por Petrov et al. 17 en Nueva Zelanda, publicado el año 
2013 y que titula “Early nasogastric tube feeding versus nil per os in mild to 
moderate acute pancreatitis: A randomized controlled trial”; encontró que 
hubieron 17 pacientes asignados al azar al grupo de alimentación por sonda 
nasogástrica (NGT) y 18 al grupo NPO. La puntuación del dolor visual 
analógico disminuyó significativamente en el grupo NGT (de la mediana 9 
(rango 7-9) al inicio a 1 (0-3) a las 72 h después de la aleatorización) en 
comparación con el grupo NPO (de 7 -9) a 3 (1-4) (p  = 0,036). El número de 
pacientes que no requieren opiáceos a las 48 h después de la aleatorización 
fue significativamente diferente ( p  = 0,024) entre NGT (9/17) y NPO (3/18) La 
intolerancia alimentaria oral se observó en 1/17 pacientes en el grupo NGT y en 
9/18 pacientes en el grupo NPO ( p  = 0,004) La estancia hospitalaria general 
en el grupo NGT fue de 9 (5-12) días en comparación con 8,5 (6-13) días en el 
grupo NPO ( p  = 0,91). 
Un estudio realizado por Pupelis et al. 18 en Bélgica, publicado el año 2014 y 
que titula “Oral Feeding in Necrotizing Pancreatitis”; encontró que, de 129 
pacientes, el nivel medio de PCR en el día 7 fue de 160 ± 77,6 mg / l en el 
grupo I (dieta en las primeras 72 horas) comparado con 200,2 ± 103,2 mg / l en 
el grupo II (dieta después de las primeras 72 horas), p = 0,043. La 
normalización de la PCR por debajo de 100 mg / l se observó el día 14 en 
ambos grupos. La tasa de infección y la necesidad de intervención quirúrgica 
(46,8% vs. 26%) fueron significativamente mayores en el Grupo II (p = 0,026). 
El grupo II también tuvo estadías en UCI / hospital más largas (p = 0,039 / p = 




Un estudio realizado por Coté et al. 19 en Estados Unidos, publicado el año 
2015 y que titula “Early Enteral Feeding Does Not Improve Outcomes in 
Patients With Predicted Severe Acute Pancreatitis”; encontró que durante un 
período de 4 años (2008-2012), 205 pacientes fueron asignados al azar dentro 
de una mediana de 12-13 horas después del inicio de los síntomas. 
Comparando aquellos asignados a la alimentación nasojejunal temprana con 
aquellos a una dieta oral retardada, no hubo diferencias en los outcome 
evaluados (30% vs 27%, relación de riesgo, 1,07; P  = 0,76) o infección mayor 
(25% vs 26%, P  = 0,87). Otros factores de valoración secundarios, como la 
necesidad de admisión en cuidados intensivos, el desarrollo de necrosis 
pancreática (esto ocurrió en más del 60% de los pacientes) y la atenuación de 
la respuesta inflamatoria aguda en la primera semana, definida por los cambios 
en APACHE-II, (SIRS), y la proteína C-reactiva, fue similar entre los grupos. 
Un estudio realizado por Chang et al. 20 en China, publicado el año 2013 y que 
titula “Nasogastric or nasojejunal feeding in predicted severe acute pancreatitis: 
a meta-analysis”; donde se incluyeron tres ensayos controlados aleatorios con 
un total de 157 pacientes, encontró que no hubo diferencias significativas en la 
incidencia de mortalidad (RR = 0,69, IC del 95%: 0,37 a 1,29, P = 0,25); 
Aspiración traqueal (RR = 0,46, IC del 95%: 0,14 a 1,53, P = 0,20); Diarrea (RR 
= 1,43, IC del 95%: 0,59 a 3,45, P = 0,43); Exacerbación del dolor (RR = 0,94, 
IC del 95%: 0,32 a 2,70, P = 0,90); Y el equilibrio energético (RR = 1,00, IC del 
95%: 0,92 a 1,09, P = 0,97) entre los dos grupos de alimentación nasogástrica 
y nasojejunal. La alimentación nasogástrica no fue inferior a la alimentación 
nasojejunal. 
Un estudio realizado por Pandey et al. 21 en India, publicado el año 2004 y que 
titula “A randomized trial of oral refeeding compared with jejunal tube refeeding 
in acute pancreatitis”; encontró que, de 28 pacientes con pancreatitis biliar, 
quince pacientes recibieron realimentación oral y 13 recibieron por tubo enteral. 
Cuatro pacientes en el grupo oral y ninguno en el grupo del tubo enteral 




Los factores asociados al dolor de realimentación fueron la mayor duración del 
dolor inicial (p <0,02) y el mayor índice de gravedad en TC (p <0,02). La 
recidiva del dolor aumentó la estancia hospitalaria total (p <0,004) y la estancia 
hospitalaria después del primer intento de alimentación (p <0,001). 
Un estudio realizado por Eckerwall et al. 22 en Suecia, publicado el año 2007 y 
que titula “Immediate oral feeding in patients with mild acute pancreatitis is safe 
and may accelerate recovery--a randomized clinical study”; encontró que, de 60 
pacientes divididos en dos grupos: ayuno y alimentación oral inmediata, no se 
observaron diferencias significativas entre los grupos con respecto a los niveles 
de amilasa, PCR, leucocitos, dolor abdominal o número de síntomas 
gastrointestinales. La estancia hospitalaria fue significativamente más corta en 
el grupo de alimentación oral (4 vs 6 días, p <0,05). 
Un estudio realizado por Szabo et al. 23 en Estados Unidos, publicado el año 
2015 y que titula “Early Enteral Nutrition and Aggressive Fluid Resuscitation are 
Associated with Improved Clinical Outcomes in Acute Pancreatitis”; encontró 
que, de 201 pacientes, los niños que recibieron alimentos en las primeras 48 
horas y recibieron más fluidos intravenosos que el normal en 24 horas, tuvieron 
una estancia de estadía más corta, menos ingresos de unidades de cuidados 
intensivos y tasas de AP agudas en comparación con los pacientes que 
permanecieron nil per os durante las primeras 48 horas y recibieron tasas más 





2.2  BASES TEÓRICAS  
MARCO TEÓRICO 
La PA es un proceso inflamatorio agudo del páncreas. Se debe sospechar PA 
en pacientes con dolor abdominal superior agudo, pero requiere evidencia 
bioquímica o radiológica para establecer el diagnóstico.  
Se sabe además que tiene una incidencia de 13 -45 casos/100.000 habitantes 
por año y es una de las enfermedades gastrointestinales que requiere más 
hospitalizaciones 2,6. En los casos de PA grave con fallo orgánico, necrosis y 
sepsis la mortalidad llega a 5-10% 10.  
En Latinoamérica existen reportes en el 2006 de una incidencia de 15,9 casos 
por cada 100.000 habitantes en Brasil24; una prevalencia del 3% en México en 
el 20019 y en Perú las estadísticas del Ministerio de Salud del año 2009, 
refieren una incidencia de pancreatitis de 28 casos por cada 100.000 
habitantes25.La etiología biliar es la principal responsable de casi el 70% de 
todos los casos registrados9. 
En un estudio realizado en el Hospital Casimiro Ulloa durante los meses de 
Enero a Julio del 201526 se identificó 90 casos de PA, representando una tasa 
de 4,4 pacientes por cada 100 egresos hospitalarios. La presentación de 
pancreatitis fue mayor en pacientes con edades entre 20-44 años; de sexo 
femenino; de instrucción secundaria; de estado civil casado. Clínicamente, el 
dolor abdominal se presentó en el 96% de los casos Siendo el principal 
síntoma de la enfermedad, luego el vómito con el 84.4% y náusea con el 
84,4%. La principal etiología de pancreatitis fue la biliar se presentó en el 
65.6% de los casos y luego la alcohólica con 14.4%. La complicación sistémica 
de mayor prevalencia fue la insuficiencia renal con el 2,2% y la complicación 
local en mayor presencia fue la obstrucción biliar con 5.6%. La escala de 






Para el diagnostico de PA es necesario 2 de las siguientes 3 condiciones: 1 
dolor abdominal en epigastrio intenso y súbito frecuentemente irradiado hacia 
la espalda;  lipasa o amilasa 3 veces superior al valor normal y hallazgos 
típicos de PA en tomografía computarizada (TC) o menos habitualmente, pero 
también correcto, una resonancia magnética (RM) o una ecografía 
transabdominal 4,10. 
Definición de gravedad, complicaciones locales y 
sistémicas  
La PA  puede dividirse en edematosa intersticial y necrotizante. La primera es 
la más frecuente y se caracteriza por observarse engrosamiento de la glándula 
en la tomografía indicando edema inflamatorio  el mismo que suele ser difuso, 
pero que en algunos casos puede ser localizado. En la forma edematosa 
intersticial frecuentemente se observa líquido alrededor del páncreas y se 
caracteriza además por captar de forma homogénea el contraste intravenoso. 
Por otro lado, en la pancreatitis necrotizante ( 5 -10%) frecuentemente se 
afecta el tejido peripancreatico  o de manera poco habitual necrosis única del 
tejido pancreático 3. 
Clasificación según gravedad 
La clasificación de Atlanta ha sido empleada desde 1992 para diferenciar  la PA 
en PA leve y grave 11. Esta última caracterizada por fallo orgánico o 
complicaciones locales como necrosis, abscesos o pseudoquistes. Sin 
embargo, la clasificación de Atlanta no es del todo clara al momento de definir 
morfológicamente las complicaciones locales y no  estratifica de manera 




Actualmente la gravedad se define como falla orgánica asociado a 
complicaciones locales como colecciones liquidas y necrosis más aún  si estas  
se sobre infectan. Teniendo como base estos conceptos se han propuesto 2 
nuevas clasificaciones: una basada en determinantes (PANCREA) 27 en el año 
2017, y los Criterios de Atlanta10. Esta última divide la gravedad de la PA en 
leve, moderadamente grave  y severa (tabla 1) mientras que en la clasificación 
basada en determinantes se clasifica a la PA en leve, moderada, grave y critica 
(tabla 2).  Ambas demostraron ser mejor que la clasificación de Atlanta de 1992 
28, sin embargo para la presente tesis usar las dos podría ser confuso por lo 
que se prefiere utilizar la revisión de Atlanta puesto que refleja mejor la práctica 
real. 
Tabla 1. Clasificación de la gravedad de la PA 
 
 Tabla 2. Clasificación de la gravedad de la PA basada en determinantes 
 
Así pues, denominaremos:  
Pancreatitis aguda leve (PA leve): Pancreatitis aguda que no presenta 
complicaciones locales, sistemas ni fallo orgánico.   
Pancreatitis aguda moderadamente grave: Aquella que presenta 
complicaciones locales o sistémicas y/o fallo orgánico transitorio  
Pancreatitis aguda grave: Pancreatitis aguda que caracterizada por fallo 
orgánico  de manera persistente.  
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Definición de fallo orgánico 
Para la definición de fallo de un órgano, o sistema pueden emplearse diferentes 
sistemas de puntuación como son el Marshall, SOFA y MODS. Además es 
preciso centrarse en los tres órganos más importantes considerándose fallo 
orgánico cuando la puntuación en el sistema modificado Marshall es 2 o más 
10(tabla 3): 
Fallo circulatorio: se presenta hipotensión arterial (PA< 90 mmhg) la 
cual no remite a uso de fluidos (tabla 4). 
Fallo respiratorio: cuando la PaO2 es menor de 60mmmHg basal (sin 
oxígeno suplementario o PaO2 / FiO2 < 3000mmHg. 
Falla renal aguda: caracterizado por el incremento de creatinina mayor 
a 1,8 mg/dl ( > 169 mol/l) o el incremento de creatinina basal x 2 y/o 
disminución del flujo urinario <0,5ml/k/h x 12 hrs ( oliguria) o <30ml/h.   
Tabla 3. Sistema de puntuación modificado de fallo orgánico de Marshall 




Cuando la insuficiencia de uno o más sistemas es mayor a 48hrs se denomina 
“falla orgánica persistente”, y cuando esta dura menos de 48hrs se dice 
entonces que es “transitoria”. 
Definición de complicaciones sistémicas 
Se refiere al empeoramiento de aquellas  enfermedades crónicas que ya 
padecía el paciente antes de presentar pancreatitis aguda,  como por ejemplo 
la descompensación de una coronariopatía o neumonía. Es importante resaltar 
la importancia de diferenciar una complicación sistémica del fallo  orgánico para 
de novo para evitar confusiones.  
Definición de las complicaciones locales  
Las colecciones colecciones son consideradas las complicaciones locales más 
frecuentes. Estas a su vez están pueden estar formadas sólo por liquido 
inflamatorio o pueden surgir de necrosis teniendo un componente sólido y 
líquido.  Las colecciones liquidas que aparecen al inicio en una pancreatitis 
aguda edematosa (menor de 4 semanas)  se resuelven espontáneamente y 
son llamadas “colecciones liquidas agudas peripancreaticas” (CALP). Las 
colecciones pueden encapsularse después de 4 semanas y en este caso pasan 
a llamarse “pseudoquistes”. En la pancreatitis necrotizante las colecciones 
menores de 4 semanas se denominan “colecciones agudas necróticas “(CAN) y 
si estas persisten más de 4 semanas  se llaman “necrosis encapsulada”. Es 
importante recordar que estas colecciones pueden además infectarse y 
sospecharemos de esta cuando ante el agravamiento del cuadro clínico del 
paciente o la persistencia de gas en la colección. Será necesario entonces 
realizar a través de una  punción aspiración con aguja fina o PAFF el cultivo 
respectivo lo cual nos permitirá confirmar la presencia de infección.   
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Otras de las complicaciones locales de la pancreatitis aguda son la trombosis 
de la vena esplénica, mesentérica y/o portal, disfunción del vaciado gástrico, 
hemorragia digestiva y la necrosis colónica, todas ellas producidas por una 
afección de contigüidad. En la definición actualmente el término “absceso 
pancreático” ha quedado en desuso.  
Etiología 
El 40%  a 70% de los casos de pancreatitis aguda se deben a litiasis biliar 
incluyendo al barro biliar y las microlitiasis,29. Por otro lado, se dice que de los 
pacientes con colelitiasis son los varones quienes tienen más riesgo de 
padecer pancreatitis. Debemos sospechar su presencia ante un paciente con 
antecedente de cólicos biliares con alteración del perfil hepático durante las 
primeras 48hrs  y si se observa mediante ecografía colelitiasis o barro biliar.  
La segunda causa más frecuente de pancreatitis aguda es el alcohol (15% 
aproximadamente) cuando su consumo es superior a 50 – 60 g por día. Se ha 
visto además  que frecuentemente estos pacientes ya presentan una 
pancreatitis crónica de base la cual ha cursado con cambios mínimos.29  
Por otro lado, se considera al tabaco como un factor que acelera la pancreatitis 
crónica. Debemos recordar que la mayoría de personas consideradas 
alcohólicas son también fumadoras y que por lo tanto hace difícil desligar su 
efecto de la acción del alcohol. 
Son consideradas causas minoritarias de la pancreatitis aguda: 
hipertrigliceridemia, mutaciones genéticas como PRSS1,CFTR,CASR,CTRC Y 
CLDN2,infeccinoes , traumatismos, la hipercalcemia, neoplasias pancreáticas, 
páncreas divifusm, disfunción del esfínter de Oddi, neoplasias ampulares, 
colangiografia retrograda endoscópica (CEPRE), punción pancreática guidada 




Como se mencionó en líneas anteriores, las neoplasias pancreáticas son una 
de las causas menos frecuentes de pancreatitis aguda, por lo cual  es 
necesario descartar  su existencia  a través de  una tomografía con contraste , 
resonancia magnética o USE pancreática,  cuando estemos frente a un 
paciente mayor de 40 años el cual haya presentado un episodio de PA sin 
causa aparente32. Sin embargo, en un 10% a 20% de los casos  no se logra 
encontrar un factor etiológico. 
Factores de riesgo, pronóstico y predicción de la gravedad 
Los factores que definen la gravedad de la PA son: presencia de 
complicaciones locales o sistémicas, fallo orgánico y empeoramiento de 
comorbilidades previas. Es de suma importancia poder predecir de forma 
anticipada la potencial gravedad y la posible evolución de una pancreatitis para 
poder establecer medidas de control y terapéuticas adecuadas. A partir de 
dichos factores de gravedad se han descrito numerosos modelos predictivos 
basados en datos clínicos, analíticos y radiológicos, o combinaciones de todos 
ellos en forma de índices pronósticos. No obstante, ningún factor predictivo es 
inequívoco: ni siquiera los más utilizados y populares alcanzan valores 
predictivos positivos (VPP) (es decir, en asegurar que la pancreatitis será 
grave) del 80%33. 
Debemos tener en cuenta ciertas características del paciente como la edad 
mayor de 75 años ya que tiene un riesgo de 15 veces más de muerte en 
comparación con pacientes más jóvenes (menores de 35 años). Pacientes con 
un índice de masa corporal (IMC) >30 kg/m2 tienen más riesgo presentar 
pancreatitis grave, complicaciones  y mortalidad35. 
Por otro lado, se ha visto que  la presencia de SIRS ( tabla 5) está asociada a 
una alta mortalidad ( 25%)36. De establecerse  fallo orgánico dentro de las 
primeas 72hrs se asocia a necrosis extensa y mortalidad en más de 40% de los 
casos. Debemos recordar que la persistencia del fallo orgánico en pacientes 
con PA aumenta la mortalidad en un 21 % a 55% dependiendo de cuan precoz 
se instaure y la cantidad de órganos afectados. Pero si el fallo orgánico dura 




Marcadores de laboratorio 
En las primeras 48hrs el PCR > 150 mg/dl  tiene un VPP  de gravedad del 70% 
- 100%. Por otro lado, la mortalidad se multiplica por 2,2 por cada aumento de 
5mg/dl de BUN durante las primeas 24 hrs. 
En otros estudios se ha observado que el aumento persistente del hematocrito 
>44% ha aumentado el riesgo tanto de  necrosis como de fallo orgánico. Se ha 
visto también que una creatinina >1,8mg7dl dentro de las primeras 48hr obtuvo 
un VPP del 93% con respecto a  la necrosis pancreática33. 
Imagen: 
A partir de las 72 a 96 hrs la tomografía nos permite detectar bien los casos de 
necrosis pancreática o peri pancreática. Se dice que la capacidad predictiva del 
índice de gravedad  (CTSI por sus siglas en inglés, combinación de la 
clasificación de Baltahazar y presencia de necrosis) es equiparable al APACHE 
II  o BISAP 38.   
Índices y sistemas de puntuación:  
El índice APACHE II el cual tiene en cuenta la edad y la presencia de 
enfermedades crónicas, no tiene un buen valor predictivo positivo, pero si 
negativo. Cuando la puntuación es superior a 8, la mortalidad llega al 18%. Por 
otro lado, el BISAP el cual incluye al SIRS  fue creado para evaluar la 
gravedad. La puntuación mayor a 5 se ha visto asociada a mortalidad en un 
22%. 
Generalmente, la eficacia de todos estos sistemas son similares y no mejor que 
el clásico índice de Ranson 39,40. Un grupo internacional de expertos 
recomienda evaluar4 : 
o Presencia de SIRS al ingreso y riesgos del paciente (edad, 
comorbilidades, IMC). 
o En el ingreso se recomienda evaluar una combinación de factores 
individuales (edad, IMC, comorbilidad), clínicos (SIRS) y respuesta al 
tratamiento (SIRS persistente, nitrógeno ureico en sangre, creatinina) 
como indicadores de gravedad. 
27 
 
Cabe mencionar que el establecimiento de fallo orgánico ya define por sí 
mismo un nivel de gravedad, por lo que no puede considerarse como un factor 
predictivo. 
Papel de las pruebas de imagen 
El uso de Ecografía, Tomografía y RM, desempeñan un papel importante tanto 
en el diagnóstico como en el tratamiento de las PA. La técnica necesaria para 
el estudio de todos los casos de PA es la ecografía abdominal. Se aconseja 
realizarla 24 a 48h después del ingreso, para poder establecer la presencia de 
colelitiasis. Sin embargo, no debería realizarse en todos los pacientes, ya que 
la mayoría de PA es leve y resuelven rápidamente. La TC se usa al inicio del 
cuadro, sólo en casos de duda diagnóstica o en pacientes con PA grave y fallo 
orgánico. En el resto de pacientes con PA clínicamente grave se recomienda 
realizar la TC a partir de los 3-5 días del inicio del cuadro para valorar la 
presencia y extensión de la necrosis y detectar la existencia de complicaciones 
locales. Las complicaciones locales se sospecharán siempre y cuando persista 
o reaparezca el dolor abdominal, disfunciones orgánicas o desarrollo de signos 
clínicos de sepsis, como fiebre y leucocitosis4.  
La Tomografía y la Resonancia Magnética son técnicas que utilizan los mismos 
términos descriptivos, pero la restringida disposición de la RM condiciona el 
uso común de la TC. La RM específicamente, la Colangiopancreatografía-RM 
(CPRM) posibilita la detección de coledocolitiasis de forma no invasiva. La 
CPRM no se sugiere en pacientes sin sospecha clínica de obstrucción biliar 
mucho menos en paciente con colangitis aguda asociada, este último caso se 
aconseja realizar una CPRE sin demora 4.  
La USE es útil en pancreatitis para guiar el drenaje de pseudoquistes, de 
necrosis que están encapsuladas y también para la valoración diagnóstica de 
pacientes con PA idiopática y PA recurrente. La efectividad de la USE oscila 
entre el 30-50% y el 32-88% respectivamente. No existe consenso sobre el 
momento para poder hacer la USE, pero se recomienda esperar la 
desaparición de los cambios causados por la inflamación aguda 41,42. 
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Necrosis pancreática  
Se define como la desaparición de brillo de la parénquima después de 
administrar el contraste endovenoso por Tomografía o Resonancia Magnética. 
Se sugiere que la estimación se efectué  72 horas después de haber iniciado el 
cuadro, puesto que en los primeros siete días se hace difícil apreciar la 
presencia y propagación de la necrosis. Generalmente dicha necrosis 
pancreática se ve acompañada de necrosis de grasa peri pancreática.La 
necrosis exclusivamente pancreática, es la menos frecuente de presentación 
(5%). La Tomografía también nos permite reconocer si existen complicaciones 
locales como sobreinfecciones y compromiso vascular como trombosis venosa 
y pseudo aneurisma arterial. Debemos sospechar de sobreinfección, cuando 
encontramos colecciones peri pancreática. 
Definiciones de colecciones pancreáticas y peri pancreáticas 
Se definen los criterios de Atlanta, donde mencionan 4 tipos de colecciones 
asociada a Pancreatitis Aguda 43,44. 
Colección aguda líquida peri pancreática (CALP) 
Está asociada a las primeras cuatro semanas de haber iniciado el cuadro de 
pancreatitis aguda edematosa intersticial, sin necrosis. No existe pared definida 
y llega a ser múltiple, donde llega a resolverse espontáneamente. 
Pseudoquiste.  
Cuando la colección aguda peri pancreática persiste más de cuatro semanas 
podría llegar a encapsularse y pasa a llamarse pseudoquiste. El pseudoquiste 
se caracteriza por tener una colección totalmente líquida con pared peri 
pancreática. La RM y la USE son las técnicas ayudan al diagnóstico y donde se 




Colección aguda necrótica   
Corresponde a una colección heterogénea que llega a formarse en la fase más 
precoz de la Pancreatitis aguda necrosante, carece de pared, contiene líquidos 
y hay presencia de necrosis pancreática y peri pancreática, en algunos casos 
llega a ser múltiple. Es difícil diferenciarlos durante la primera semana  
Necrosis encapsulada 
El tejido necrótico que se encuentra encapsulado, de ubicación peri pancreática 
rodeada de pared inflamatoria que se acentúa en la Tomografía. Puede abarcar 
diferentes cantidades de líquido y se requiere de al menos cuatro semanas 
para la formación de la pared. 
En algunos casos se necesita el uso de la Resonancia Magnética o la ecografía 
para descubrir el contenido en su interior, siendo sólido, o solamente líquido, 
que correspondería a un pseudoquiste. Estas colecciones pueden permanecer 
estéril o infectarse. La identificación del contenido de dichas colecciones es 
sumamente importante, ya que de esto depende la estimación de su evolución 
y el tratamiento adecuado. Si se logra percibir burbujas de gas se sospecha de 
infección (fig. 9). La PAAF esta asociada a un 12-25% de falsos negativos, por 
ende, no está indicada de rutina, ya que el diagnóstico es clínico o radiológico. 
En la actualidad la PAAF solo es recomendable en pacientes con PA grave con 
evolución clínica desfavorable para tener cultivo y antibiograma) o en aquellos 




Recomendaciones para el tratamiento inicial de la pancreatitis 
aguda 
Reanimación con fluidos y monitorización hemodinámica  
la PA grave condiciona un estado hipovolémico y de gran hemoconcentración, 
debido a esto, se sugiere reanimación con fluidos lo más pronto posible en 
aquellos hemodinámicamente inestables o pacientes con signos de hipo 
perfusión tisular (TAM < 65 mm Hg, hiperlactacemia, oliguria/anuria) 46,47. La 
reanimación con fluidoterapia debe ser rápida y agresiva dentro de las primeras 
6 hora del ingreso a urgencias47,48. Se sugiere fluidoterapia mediante cargas de 
250-500 ml, con el objetivo de normalizar signos de hipoperfusión48. Si se 
administra 1,5 l y el paciente continúa con signos de hipoperfusión, se adoptará 
una estrategia de fluidoterapia guiada46. Este es un momento óptimo para 
contactar con la unidad de cuidados intensivos para valorar el ingreso del 
paciente. Al disponer de la monitorización hemodinámica tendremos que 
diferenciar entre aquellos pacientes respondedores a volumen de aquellos que 
no responden46,48. Acerca del tipo de fluidos que se debe administrar, no se 
aconseja el uso de coloides semisintéticos en el paciente crítico, se recomienda 
utilizar cristaloides (suero fisiológico o Lactato Ringer)49,50. 
Analgesia 
Es básico en el control de la PA grave. Se indicará analgesia intravenosa 
escalonada con metamizol, opiáceos menores y mayores, en función de la 
intensidad del dolor. Se recomienda no usar AINES. Una opción cuando el 
dolor es particularmente intenso, es utilizare la analgesia controlada por el 
paciente mediante perfusión5. 
Monitorización de la presión intraabdominal 
En presencia de PA grave y fallo orgánico se sugiere monitorización de la 
presión intraabdominal (PIA) como diagnóstico e indicador pronóstico del 




Se habla de hipertensión intraabdominal cuando es ≥ 12 mm Hg y al síndrome 
compartimental abdominal con una PIA ≥ 20 mm Hg con presencia de un fallo 
de órgano. El Sindrome compartimental agudo se da en situaciones 
excepcionales y el tratamiento tendría que valorarse de forma 
multidisciplinaria46,51. 
Criterios de ingreso en el área de medicina intensiva 
Las PA que poseen alguno de estos 2 criterios son tributarias de ingreso en el 
área de medicina intensiva46 : disfunción orgánica en cualquier momento de su 
evolución (≥ 1 fallo orgánico), y/o infección pancreática asociada. Las PA que 
se presenten con algún signo o síntoma asociado a un pronóstico desfavorable, 
llamados signos de alarma (≥ 1) (son candidatos a valorar el ingreso en el área 
de medicina intensiva) 
Clínicos: edad mayor a 70 años, IMC > 30, resistencia abdominal, 
derrame pleural, alteración de la conciencia. 
 Analíticos: proteína C reactiva (PCR) > 150 mg/l o elevación progresiva 
 en 48 h, hematocrito > 44%, procalcitonina > 0,5 ng/ml en las primeras 
 24 h. 
 Radiológicos: derrame pleural, líquido libre peritoneal. 
 Escalas pronosticas: APACHE II > 8, APACHE-O > 6; Ranson-
 Glasgow > 3. 
Soporte nutricional 
Se plantea tan pronto como sea posible para cubrir las necesidades 
nutricionales. Los objetivos del soporte nutricional son prevenir y tratar la 
malnutrición, modular la respuesta inflamatoria y prevenir el desarrollo de 
infecciones sistémicas. 
El soporte nutricional en pacientes con pancreatitis aguda puede verse de 
diferentes puntos de vista: nutrición enteral vs parenteral, nutrición temprana vs 
progresiva, uso de sonda nasogástrica vs nasoyeyunal y el uso o no de 





La nutrición enteral ya sea por sonda nasoyeyunal o nasogástrica, es 
considerada un elemento clave en la alimentación de pacientes con 
pancreatitis. Este concepto se basa en que la nutrición enteral previene la 
atrofia intestinal y con esto la translocación bacteriana.  La nutrición enteral 
facilita además la motilidad del tracto gastrointestinal debido a la 
hiperosmolaridad de los nutrientes, impidiéndose de esta forma cambios en la 
microflora lo cual sí ocurre con la alimentación por vía parenteral75.  
Se ha demostrado en estudios pasados que la nutrición por vía enteral reduce 
la aparición de complicaciones como el   daño orgánico  e infecciones  así 
como también la estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis. Otros 
estudios además señalan que existe una disminución en la mortalidad en 
pacientes que recibieron nutrición enteral vs aquellos con nutrición parenteral75. 
Se prefiere el uso de sonda nasogástrica puesto que es una herramienta 
simple de rutina en los servicios de medicina facilitando así el inicio rápido de la 
alimentación en los pacientes a diferencia del uso de sondas nasoyeyunales 
que para lo cual es necesario de  la ayuda de un médico endoscopista o 
radiólogo retrasándose por lo tanto el inicio de la alimentación.  
Se ha visto también que la nutrición por vía enteral es considerada importante 
en casos de pancreatitis aguda modera e incluso severa, no existiendo 
contraindicaciones excepto la aparición de ileo paralítico.  
Dieta temprana y progresiva:  
Debido a que la translocación bacteriana producida por la atrofia intestinal es 
considerada causante de la aparición de complicaciones, es razonable pensar 
entonces que la nutrición por vía enteral deba realizarse lo más pronto posible 
(entre 48 – 72 hrs) para mantener la integridad de los tejidos evitando la falla 





Inmunonutricion : probioticos y glutamina 
Las fórmulas de inmnunutricion incluyen glutamina, arginina, nucleótidos, 
omega 3, ácidos grasos  y  probioticos. 
La glutmamina es un aminoácido importante que interviene en la proliferación 
celular sintetizada en el musculo y parcialmente en el pulmón.  Los probioticos 
son microorganismos vivos que confieren beneficios al hospedero 
antagonizando a bacterias patógenas. Los más usados son Lactobacillus y 
Bifidobacterium los cuales pueden ser aislados de las heces humanas o 
mucosasintestinal.  Sin embargo, recientes estudios no respaldan el uso de 
suplementos probioticos o glutmaina en la dieta de pacientes con pancreatitis 
aguda75.   
Pancreatitis aguda leve  
El dolor abdominal suele ceder en pocos días y la reingesta oral se hará lo más 
pronto posible, en estos casos la repercusión del estado nutricional es ínfimo y 
no necesita soporte complementario. Comenzará la dieta por vía oral lo más 
pronto posible, cuando no haya dolor y mejoren los parámetros inflamatorios 
(no es necesario la normalización de los valores de amilasa/lipasa). La dieta 
puede ser normal con < 30% de calorías en lípidos y puede iniciarse con una 
comida sólida completa 8,45. 
Pancreatitis aguda grave 
En PA grave se necesita un soporte nutricional prematuro por la vía enteral 
mediante SNG o SNY, esta vía resulta ser mejor porque disminuye las 
infecciones, la falla multiorgánica, la necesidad de una intervención quirúrgica y 
sobre todo reduce las posibilidades de mortalidad. La sonda nasogástrica es 
tan segura como la nasoyeyunal y su colocación es mucho más sencilla. 
Cuando la tolerancia no sea buena se ha de plantear la utilización de la 
nasoyeyunal. La formulación utilizada puede ser tanto elemental como 
polimérica, ya que ambas ofrecen las mismas ventajas y resultados. La 
nutrición parenteral total se reservará para los pacientes que precisen soporte 
nutricional y que no toleren la vía de alimentación con sonda nasoyeyunal o en 




Papel de la colangiografía retrógrada endoscópica y la 
esfinterotomía endoscópica en la pancreatitis aguda biliar 
El uso simultaneo entre la CPRE y la esfinterotomía endoscópica (EE) llega a 
ser una técnica que ayuda a eliminar con facilidad las litiasis ubicadas en el 
colédoco. El uso de urgencia de la La CPRE y Esfinterotomía endoscópica (< 
24-72 h),está indicada ante signos de colangitis aguda 59,60. La CPRE precoz 
no es necesaria en la mayoría de pacientes con PA biliar sin evidencia clínica 
ni analítica de obstrucción de la vía biliar 4,61. Otras indicaciones de la CPRE 
incluyen pacientes con obstrucción del conducto biliar común (cálculo visible en 
las pruebas de imagen), con dilatación del conducto, o el incremento enzimas 
hepáticas de colestasis sin presencia de colangitis, en dicho caso, se debe 
indagar la causa de este incremento por otro tipo de técnicas de imagen menos 
invasivas como la CPRM o USE. La CPRE + EE electiva se puede tomará en 
cuenta en aquellos que padecen obstrucción en el colédoco, o para una 
colecistectomía con profilaxis, para evitar nuevos episodios de PA en pacientes 
con un alto riesgo quirúrgico o en pacientes con persistencia de cálculos en el 
colédoco posteriormente a una colecistectomía 62. 
Prevención de la pancreatitis aguda post colangiografía retrógrada 
endoscópica 
La complicación más común de la CPRE es la Pancreatitis Aguda, de 2 a 9%. 
Está demostrado que administrar 100mg de diclofenaco, antes o posterior a la 
CPRE ayuda a disminuir la incidencia de pancreatitis.62. 
Colocar una prótesis pancreática plástica ha demostrado claramente 
efectividad, especialmente en pacientes que cuentan con factores de riesgo 
CPRE (canulación dificultosa, disfunción del esfínter de Oddi, esfinterotomía 
pancreática, esfinterotomía con precut, dilatación papilar, pancreatitis post-
CPRE previa, manipulación del conducto pancreático y ampulectomía).63, pero 
presenta mucho más inconvenientes que la prevención farmacológica, 
dependiendo de la experiencia del endoscopista ya que en algunos casos 
existen conductos pancreáticos tortuosos63. 
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Tratamiento después del episodio de pancreatitis aguda 
Factores a considerar post alta 
Es necesario tener en cuenta diferentes factores en el seguimiento y 
tratamiento de un paciente después de ser dado de alta. Se deben vigilar la 
reaparición de síntomas como el dolor, la plenitud precoz, las náuseas y los 
vómitos. En este caso es necesario realizar una nueva prueba de imagen 
(Tomografía o RM abdominales) 64. 
Prevención secundaria 
Generalmente entre un 16,% a un 25% de pacientes pueden sufrir otro episodio 
de PA en los primeros años,posteriores al primer evento, pero este riesgo varía 
en función de la causa 4,65,66. Existen diversas estrategias para la prevención de 
recaídas de la enfermedad: 
Si se tiene PA biliar leve, se sugiere practicar una colecistectomía de forma 
prematura ya que el riesgo de reingreso por nuevas complicaciones de origen 
biliar en las primeras 6 semanas alcanza hasta un 18%. Hacerlo durante el 
mismo ingreso es seguro. Si la PA llega a ser grave y llega a necrosis, se 
puede postergar la colecistectomía. Se debe tener en cuenta que cuando 
ejecutamos una CPRE + EE se logra disminuir el riesgo de una nueva 
pancreatitis 45,67,68.  
Insuficiencia pancreática exocrina y endocrina  
Independientemete de la causa, después de una Pancreatitis aguda, se ven 
comprometidas las funciones exocrina y endocrina. Entre un 12% y 65% de 
pacientes con PA, pueden presentar insuficiencia pancreática, en función de la 
gravedad. Sobre todo si existe necrosis pancreática, después de 
necrosectomía quirúrgica y si hay obstrucción ductal 64,67,69. Dichos pacientes 
llegan a recuperarse con el tiempo, pero si el estado nutricional está 
comprometido y se evidencia una disfunción exocrina, mediante las pruebas de 
elastasa fecal dismuinuida, es aconsejable el tratamiento complementario con 
enzimas pancreáticas orales durante el periodo de convalescencia 64,65,70. Se 
aconseja que la dosis sea de 40.000 a50.000 U de lipasa con cada comida 
principal (desayuno, comida y cena)70.En cuanto a la disfunción endocrina 
aparece en aproximadamente un 35-40% de pacientes71,72. Parece no 
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relacionarse con la gravedad del episodio (se han publicado resultados 
contradictorios), pero sí aparece más frecuente post- intervención quirúrgica 
(aunque también aparece en pacientes no intervenidos) y en caso de obesidad, 
hiperlipidemia y síntomas previos de diabetes64,73. Puede prolongarse durante 
años.  
DEFINICIÓN DE CONCEPTOS OPERACIONALES 
 
Dieta: Cantidad de alimentos y bebidas ingeridos por el hombre los cuales 
deben cubrir las necesidades de nutrición. 
Dieta Progresiva: Dieta progresiva que incluye los primeros días 
líquidos claros, al siguiente día dieta líquida amplia y finalmente dieta 
hipograsa,  
Líquidos claros: Está constituida por líquidos no irritantes, que no 
promueven la formación de gases, exentos de residuos y por lo tanto no 
estimulan el peristaltismo  intestinal.  
Liquida amplia.- Es la modificación de la dieta su consistencia, hecha 
con alimentos líquidos. 
Dieta blanda hipograsa: compuesta por una dieta general modificada 
en su textura. Incluye carnes con bajo contenido de grasa, frutas picadas 
o cocidas, verduras blandas o cocidas, además se restringe la 
cantidad de grasa a 50 gr. Diarios. 
Días de hospitalización Es la cantidad de días desde el ingreso a emergencia 
hasta el momento del alta del paciente. 
Terapia para el dolor: uso de fármacos en su mayoría opioides y AINES para 
disminuir el dolor percibido por el paciente.   





CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES 
 3.1 HIPÓTESIS GENERAL Y ESPECÍFICAS 
HIPÓTESIS GENERAL 
La dieta hipograsa en pacientes con pancreatitis aguda biliar  leve es más 
beneficiosa que la dieta progresiva. 
HIPÓTESIS ESPECÍFICAS 
• Existe asociación entre el tipo de dieta y el tiempo de estancia 
hospitalaria total y después de la dieta en pacientes con PA biliar leve.    
• Existe asociación entre el tipo de dieta y la frecuencia de uso de 
analgésicos administrados en pacientes con PA biliar leve.  
• Existe asociación entre el tipo de dieta y el tiempo de estancia 
hospitalaria total  y después de la dieta en pacientes con PA sin 
colecistitis. 
• Existe asociación entre el tipo de dieta y la frecuencia de uso de 
analgésicos administrados en paciente con PA sin colecistitis. 
3.2 VARIABLES PRINCIPALES DE LA INVESTIGACIÓN 
Variable Dependiente:  
Tipo de dieta  
Variable Independiente:  
Sexo  
Edad 
Días de hospitalización 
Frecuencia de analgésicos administrados totales  
Frecuencia de analgésicos administrados después de la dieta 




CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 
 4.1 TIPO Y DISEÑO DE INVESTIGACIÓN. 
 
El diseño de investigación del presente estudio es de tipo observacional 
analítico - transversal retrospectivo en pacientes con PA atendidos en el 
hospital Vitarte en el año 2016 
 Observacional: por cuanto no existe intervención. Es decir, no se 
manipulan las variables, sólo se las observa. 
 Analítico: porque se buscará el resultado de interés que viene a ser el tipo 
de dieta, y se logrará comparar el resultado en aquellos pacientes con 
pancreatitis aguda biliar leve expuestas a cada tipo de dieta. 
 Transversal, ya que se estudiarán a los pacientes hospitalizados por 
pancreatitis aguda biliar en un punto de tiempo específico.  
 Retrospectivo: porque tomaremos información de eventos agudos que 
sucedieron en el pasado a partir de las historias clínicas. 
 
 4.2 POBLACIÓN Y MUESTRA 
POBLACIÓN 
El presente estará conformada por todos los pacientes que presentaron 
PA, atendidos en el hospital Vitarte en el año 2016. 
MUESTRA 
La muestra estará conformada por 84 pacientes con pancreatitis aguda 
de los cuales se dividirán en dos grupos, atendidos en el servicio de 
Medicina Interna del Hospital Vitarte en el año 2016 
 
Grupo dieta hipograsa:  
Pacientes con pancreatitis aguda biliar leve que  ingresaron al servicio 
de medicina diagnosticados con criterios clínicos y resultados 





Grupo dieta progresiva: 
Pacientes con pancreatitis aguda biliar leve que  ingresaron al servicio 
de medicina diagnosticados con criterios clínicos y resultados 
laboratoriales que recibieron dieta clásica o escalonada durante su 
estancia hospitalaria. 
 
UNIDAD DE ANÁLISIS 
Todo paciente que presentó pancreatitis aguda y fue hospitalizado, dicha 
información se podrá obtener a partir de las fichas de recolección de datos, 
dichas fichas serán llenadas a partir de la obtención de historias clínicas que 
cumplan los criterios de inclusión y exclusión. 
  
 4.3 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
Se presentan cada una de las variables utilizadas en el estudio de manera 
detallada. Detallándose la denominación, tipo, naturaleza, medición, indicador, 
unidad de medida, instrumento, medición, definición operacional y definición 
conceptual. Se presenta también Matriz de Operacionalización de Variables 




4.4 TÉCNICAS  E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE 
DATOS 
Para la obtención de datos se utilizará el archivo de registros del Servicio de 
Medicina de Emergencia del Hospital de Vitarte durante el periodo enero- 






4.5 RECOLECCIÓN DE DATOS 
Para la obtención de datos será a partir de una ficha que no amerita validación, 
ya que  será obtenida de información proporcionada de historias clínicas, que 
constituyen un documento legal válido para todo tipo de investigación y 
recolección de datos. Dicha ficha de recolección de datos fue elaborada y 
estructurada  gracias a la información proporcionada por parte del médico 
tratante en base a las condiciones clínicas y resultados laboratoriales  del 
paciente (ver anexo 2). 
 
 4.6 TECNICAS DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE 
DATOS 
Se generará una base de datos en Excel a la cual se pasarán todos los datos 
de la ficha de recolección de datos, el análisis estadístico se hará con el 
programa SPSS y se utilizó la prueba U de Mann-Whitney con sus 
respectivos intervalos de confianza al 95%; así también, se representaran los 
resultados en tablas y figuras apropiados para su adecuada interpretación. 
Los datos se ingresarán en Excel, el cual tendrá criterios de validación 
configurados a fin de reducir la posibilidad de error de registro. El 




CAPÍTULO V: RESULTADOS Y CONCLUSIÓN 
RESULTADOS 
Tabla N° 1 
Total de pacientes incluidos divididos según el tipo de dieta 
Variables 
Dieta blanda Dieta clásica 
N % N % 
Sexo       
Masculino 19 47,5 17 38,6 
Femenino 21 52,5 27 61,4 
Edad 
18-29 años 20 60,6 13 39,3 
30-39 años 10 38,4 16 61,5 
40-49 años 6 35,2 11 64,7 
50-60 años 4 44,4 5 55,5 
Tipo de dieta 40 47,6 44 52,4 
Pancreatitis sin colecistitis 32 48,4 34 51,5 
     
 
Del total de pacientes hospitalizados en el servicio de medicina  por 
pancreatitis aguda (139), 89 conformaron la muestra de los cuales  el 47,6% 
(40) recibieron dieta blanda y el 52 % (44) dieta clásica. 48 fueron mujeres y 
36 hombres; del total que recibieron dieta blanda, predominó el sexo 





Así mismo, el sexo que más dieta clásica recibió fue el femenino con el 
61,4%(27), y los hombres en segundo lugar con 38,6%(17). El grupo etáreo 
que recibió más dieta blanda fue el de 18-29 años. Por otro los pacientes 
que comprendían entre los 30-39 años utilizaron con mayor frecuencia la 
dieta clásica. Los paciente con PA que no desarrollaron colecistitis fueron 
66, 32 utilizaron dieta blanda y 34 dieta clásica. 
Tabla Nª2 




Total  Media Mediana 
Blanda 32,53 30 47,6%(40) 
Clásica 36,05 35 52,4%(44) 
Total 34,37 33  
La edad promedio de todos los pacientes incluidos en nuestro estudio fue de  
34,37. El promedio de los que recibieron dieta blanda fue 32,53, mientras que 
los que recibieron dieta clásica tuvo una media de 36,05 
Tabla Nª3 
Cantidad adecuada de fluidos y frecuencia de analgésicos administrados 









No 56 66,7% 
Si 3 3,6% 
Total 59 70,2% 
Perdidos  25 29,8% 
Total  84 100%% 
En la presente tabla se describe que de la base de datos solo el 70,2%(59) 
tenían registrado el volumen/k/hr. De ellos, solo 3 pacientes tuvieron una 
hidratación de 20cc/kg/hr. Se encontró que dichos pacientes no recibieron 




Asociación entre el uso de dieta y días totales de hospitalización de 
acuerdo a la prueba U de Mann-Whitney 
      






 P valor 







clásica Media 5,23 
Total 44 
Total Media 5,13 
 
En la presente tabla se encontró que quienes recibieron dieta blanda tuvieron 
un promedio de 5,03 días de hospitalización, mientras que los de dieta clásica 
permanecieron unos 5,23 días. Se buscó la asociación del tipo de dieta y 
estancia hospitalaria hallándose un p valor que supera el 0,05, siendo 
estadísticamente no significativo. Se infiere entonces que no existe asociación 







Tipo de dieta asociado a la  frecuencia de analgésicos administrados 
totales y después de la dieta de acuerdo a la prueba U de Mann-Whitney 
     






después de la dieta 
Blanda Media 5,63 0,98 
Total 40 40 
Clásica Media 6,84 1,75 
Total 44 44 
Total Media 6,26 1,38 
U de Mann-Whitney  671,500 704,000 
p valor  0,060 0,066 
 
En la presente tabla se encontró que la media de analgésicos utilizados desde 
el primer hasta el último día de hospitalización, en pacientes con dieta blanda 
fue 5,63, a diferencia de los que utilizaron dieta clásica que fue de 6,87 
analgésicos. Se buscó asociar el tipo de dieta y la frecuencia de analgésicos 
utilizados, encontrándose un p valor que supera el 0,05, siendo 
estadísticamente no significativo, no existiendo relación entre ambas variables. 
Por otro lado se encontró que la frecuencia de analgésicos que recibieron los 
pacientes después de haber iniciado la dieta tuvo diferencias, los que 
recibieron dieta blanda utilizaron un promedio de 0.98 analgésicos, mientras 
que los de dieta clásica un total de 1,75 analgésicos. Se buscó asociar  la 
frecuencia de analgésicos utilizados después de iniciada la dieta con el tipo de 
dieta, no encontrándose  diferencias estadísticamente significativas, ya que el p 







Relación de dieta blanda con la edad y los días totales de hospitalización 
 
 
En el presente gráfico se observa  que la gran mayoría de pacientes que 
recibieron dieta blanda estuvieron hospitalizados entre 4-6 días. Sólo un 
paciente de 20 años permaneció  12 días en hospitalización, mientras que  los 







Relación de dieta clásica con la edad y los días totales de hospitalización 
 
En el presente gráfico descriptivo observamos que la distribución de pacientes 
que recibieron dieta clásica con respecto a la edad es diversa, pero la 
constante de días hospitalizados sigue siendo entre 4 a 6 días. Los pacientes 
de edades mayores tuvieron menor estancia hospitalaria. Mientras que lo de 









Tipo de dieta y frecuencia de uso de analgésicos administrados en 
pacientes con PA biliar leve sin colecistitis 
     







después de la dieta 
Blanda Media 4,93 0,53 
Total 32 32 
Clásica Media 6,61 1,70 
Total 34 34 
Total Media 5,80 1,13 
U de Mann-Whitney  383,000 379,500 
p valor  0,038 0,011 
 
Del total de pacientes, se excluyeron  a los pacientes que sufrieron colecistitis 
durante su estadía siendo el 21,4%(18). El promedio de analgésicos 
administrados a los pacientes que recibieron dieta blanda sin colecistitis fue de 
4,93, y después de haber iniciado a dieta fue de 0,53. De los pacientes que 
recibieron dieta clásica recibieron en total 6,61 durante todos los días de 
hospitalización, y después de iniciada la dieta clásica recibieron promedio de 
1,70 analgésicos. Se usó la prueba U de Mann-Whitney, para buscar entre la 
población con PA sin colecistitis, la asociación entre el tipo de dieta y la  





Se logró determinar que existe diferencia estadísticamente significativa entre el 
inicio de dieta blanda y la frecuencia de uso de analgésicos administrados. Ya 
que el p valor no supera el 0,05. 
Por otra parte se determinó que la dieta blanda estuvo asociada a la  
frecuencia de analgésicos administrados  después de iniciada la dieta, teniendo 
un p valor menos a  0,05, siendo estadísticamente significativo. 
Tabla N 7 
Tipo de dieta y días de hospitalización en pacientes con PA biliar leve sin 
colecistitis 
     




después de la dieta 
Blanda Media 4,72 1,94 
Total 32 32 
Clásica Media 5,12 2,68 
Total 34 34 
Total Media 4,92 2,32 
U de Mann-Whitney  474,000 403,500 
p valor  0,356 0,060 
Del total de pacientes con PA Aguda biliar leve, 66 no sufrieron complicaciones 
como la colecistitis, de ellos, 32 recibieron dieta blanda, y 34 dieta clásica. El 
promedio de días de hospitalización en los pacientes que recibieron dieta 
blanda fue 4,72, mientras que los que recibieron dieta clásica estuvieron 5,12 
días en toda su estancia hospitalaria. No existe asociación estadísticamente 
significativa entre el tipo de dieta y los días totales de hospitalización. Tampoco 
existe diferencias estadísticamente significativas entre los días después de 






Relación de dieta blanda con la edad y los días totales de hospitalización 
en pacientes con PA sin colecistitis 
 
Observamos en dicho gráfico la mayor cantidad de personas con PA sin 
colecistitis que recibieron dieta blanda tuvieron una estancia hospitalaria entre 
4 a 6. Por otra parte se sigue encontrando que la estancia hospitalaria es corta 






Relación de dieta clásica con la edad y los días totales de hospitalización 




En el presente gráfico descriptivo se observa que la distribución de pacientes 
con PA sin colecistitis que recibieron dieta clásica con respecto a la edad es 
diversa, la  mayor cantidad de pacientes estuvieron hospitalizados entre 3 a 6 
días. Pacientes de edades mayores tuvieron menor estancia hospitalaria con 






DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
Se tuvieron 84 pacientes, de los cuales el 57,1% fueron las de sexo femenino y 
42,8% (36) varones; el 47,6 %(40) del total de pacientes recibieron dieta 
blanda, dentro de estos el sexo que predominó fue el femenino con 52,1%(21), 
y en segundo lugar los varones con 47,8%(19). Los pacientes que recibieron 
dieta clásica fueron el 52,4%(44). De ellos, nuevamente predominó el sexo 
femenino con el 61,4%(27), mientras que los hombres con el 38,6%(17). 
El promedio de inicio de dieta blanda fue 71 hrs mientras en para la dieta 
clásica fue 72 hrs.  
La edad media de pacientes que sufrieron pancreatitis aguda fue  34,37 años. 
La edad promedio que recibió dieta blanda fue 32,53 años, mientras que los 
que recibieron dieta clásica tuvieron una edad media de 36,05 lo cual quiere 
decir que pacientes con un margen de años mayor, recibieron más dieta clásica 
que blanda. 
En el presente estudio, se decidió excluir a pacientes que sufrieron colecistitis 
para un análisis mucho más específico, encontrándose 66 pacientes, de ellos 
32 recibieron dieta blanda y 34 clásica. Se buscó la cantidad de fluidos 
administrados en la primera hora, en la base de datos sólo el 70,2%(59) tenían 
registrado el volumen/k/hr. De ellos, sólo 3 pacientes tuvieron una hidratación 
mayor o igual a 20cc/kg/hr. Se encontró además que dichos pacientes no 
recibieron analgésicos después de iniciada la dieta.  
Con respecto a la primera hipótesis planteada, en el presente  estudio se buscó 
asociar el tipo de dieta y la cantidad de días totales de hospitalización en 
pacientes con diagnóstico de PA  biliar leve, encontrándose un p valor que 
supera el 0,05, siendo estadísticamente no significativo. No existiendo relación 
entre ambas variables. Estos datos coinciden con los encontrados por 
Pendharkar15,  quien manifiesta que no hubo diferencias significativas entre los 




Por otro lado se estudió la cantidad de días de hospitalización después de 
iniciada el tipo de dieta, no encontrándose  diferencias estadísticamente 
significativas, ya que el p valor superó el 0,05. Esto significa que la 
administración de dieta blanda no acortará los días de hospitalización. Estos 
resultados coinciden con los hallazgos encontrados por Jacobson8  donde 
refiere que la estancia hospitalaria después de la alimentación fue idéntica en 
ambos grupos.  
Se realizaron gráficos para el análisis descriptivo buscando asociación entre el 
tipo de dieta con la edad y tiempo de hospitalización, en el grupo de paciente 
que recibieron dieta blanda se observó que la gran mayoría de pacientes 
estuvieron hospitalizados entre 4-6 días. Se encontró también que el paciente 
que más días de hospitalización (12), tuvo 20 años. Por otro lado los pacientes 
con más edad estuvieron menos días hospitalizados utilizando dieta blanda. 
Dichos resultados nos dan a conocer que la edad no es un factor asociado para 
asegurarnos una menor estancia hospitalaria. De igual manera en otro gráfico 
descriptivo nos demuestra que la distribución de la edad de pacientes que 
recibieron dieta clásica fue heterogénea, pero la constante de días 
hospitalizados siguió siendo entre 4 a 6 días. Los pacientes de edades 
mayores tuvieron menor estancia hospitalaria. Mientras que lo de edades 
menores la estancia fue variada.  
Los resultados arriba mencionados coinciden con los de Bevan14, quien 
encontró que la incidencia de intolerancia a la alimentación oral no se vio 
afectada por la región, la edad, el sexo ni la etiología de la pancreatitis aguda. 
Con respecto a la segunda hipótesis se buscó asociar el tipo de dieta y la   
frecuencia de analgésicos administrados totales utilizados durante la estancia 
hospitalaria encontrándose un p valor que supera el 0,05, siendo 
estadísticamente no significativo, no existiendo relación entre ambas variables. 
Por otro lado se estudió la frecuencia de analgésicos administrados después de 
iniciada el tipo de dieta, no encontrándose  diferencias estadísticamente 
significativas, ya que el p valor superó el 0,05. Se infiere entonces que la 
frecuencia del uso de analgésicos durante todos los días de hospitalización y 
después de la iniciada la alimentación no se vio influenciada con el tipo de 
dieta, específicamente la blanda. Estos resultados coinciden con los 
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encontrados con Jacobson8 donde manifiesta que el número de pacientes que 
requirieron cese de la alimentación debido a dolor o náuseas fue similar en 
ambos grupos. Moraes12, no encontrando diferencia en las tasas de recaída por 
dolor durante la realimentación entre los tipos de dieta. 
 
En cuanto a la tercera hipótesis 66 pacientes no sufrieron colecistitis, de ellos, 
a 32 recibieron dieta blanda, y 34 dieta clásica. El promedio de días estancia 
hospitalaria que recibieron dieta blanda fue 4,72, mientras que los que los de 
dieta clásica estuvieron 5,12 días en toda su estancia hospitalaria. Se buscó la 
asociación entre el tipo de dieta y la cantidad de días totales de hospitalización 
hallándose un p valor que supera el 0,05 no encontrándose por lo tanto  
diferencias estadísticamente significativas con respecto al tipo de dieta 
administrada. Por otro lado se  encontró que no existió asociación entre los 
días después de haber iniciada la dieta y el tipo de dieta, con un p valor que 
supera el 0,05, siendo estadísticamente no significativo. 
 
En la cuarta hipótesis, el promedio de analgésicos administrados a pacientes 
que recibieron dieta blanda sin colecistitis fue de 5 analgésicos  y  después de 
haber iniciado la dieta fue de 1. De los pacientes con dieta clásica recibieron en 
promedio 7 analgésicos, y después de iniciada la dieta clásica recibieron en 
promedio de 2. Se quiso encontrar la asociación de la frecuencia de 
analgésicos administrados en pacientes con pancreatitis aguda biliar que no 
desarrollaron colecistitis, durante su estancia hospitalaria, excluyéndose el 
21,4%(18). Se Logró determinar que el p valor no supera el 0,05, por tanto 
existe diferencia estadísticamente significativa entre el uso de dieta blanda y la  
frecuencia de analgésicos administrados totales. Por otra parte se determinó 
que la dieta blanda estuvo asociada a la frecuencia de uso de analgésicos 
después de iniciada la dieta, teniendo un p valor < 0,05, siendo 
estadísticamente significativo. Se afirma entonces, que el uso de dieta blanda 








1. Se concluye que el uso de dieta blanda como dieta clásica en pacientes 
con diagnóstico de pancreatitis  aguda biliar leve no influye en la 
reducción de días de hospitalización.  
 
2. Tanto el  inicio  de dieta blanda como clásica  no contribuyeron  al menor 
uso de analgésicos en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve.  
 
3. Dentro de los pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda biliar leve 
que no desarrollaron colecistitis el inicio de dieta blanda como clásica no 
influyen  en una menor estancia hospitalaria.  
 
4. La dieta blanda interviene en un mejor manejo del dolor interpretándose 





• Se recomienda el uso de dieta blanda hipograsa  en pacientes con 
pancreatitis aguda biliar leve presenten o no además colecistitis  puesto que 
la dieta progresiva no muestra mayores beneficios. 
• Si bien los resultados obtenidos con respecto a la estancia hospitalaria y el 
uso de dosis analgésica en pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda 
biliar leve  no es estadísticamente significativo, existe sin embargo una leve 
diferencia a favor de la dieta blanda por lo cual  se recomienda realizar 
futuros estudios con una mayor población y de manera prospectiva. 
• Se sugiere realizar próximos trabajos de investigación con respecto a la 
hidratación en pacientes con pancreatitis aguda leve, su asociación con la 





ANEXO 1: Ficha de recolección de datos. 
INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS: 
 





ANEXO 2:  Operacionalización de variables  
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ANEXO 4 : Cronograma de actividades  
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